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%HYH]HWpV0LRNDUGLiOLVLQIDUNWXVEDQDV]tYPiJQHVHVUH]RQDQFLD&05YL]VJiODWV]|YHWVSHFL¿NXVLQIRUPiFLyWQ\~MW-
va alkalmas a szívizom-nekrózis/hegszövet, illetve a mikrovaszkuláris obstrukció (MVO) megítélésére, továbbá a bal és 
jobb kamra volumenek, ejekciós frakciók, izomtömegek meghatározásának referenciamódszere. Prospektív vizsgála-
tunk célja ST-elevációs miokardiális infarktus (STEMI) CMR jellegzetességeinek tanulmányozása volt az akut szakban, 





raszthalmozásos felvételeket készítettünk. A bal (LV) és jobb kamravolumenek, ejekciós frakciók (EF), izomtömeg, a 
QHNUy]LVKHJV]|YHWLOOHWYH092NYDQWL¿NiOiViWYpJH]WN
(UHGPpQ\HN$]DNXWYL]VJiODWVRUiQPpUWQHNUy]LVJV]LJQL¿NiQVSR]LWtYNRUUHOiFLyWPXWDWRWWD&.0%
értékével (r=0,52), valamint negatív korrelációt az akut szakban mért LVEF-fel (r=–0,40). A miokardiális infarktus kró-
QLNXVV]DNiEDQYpJ]HWW&05YL]VJiODWVRUiQPHJKDWiUR]RWWEDONDPUDLSDUDPpWHUHNV]LJQL¿NiQVDQYiOWR]WDND]DNXW
pUWpNHNKH]NpSHVW S$/9() YV LOOHWYHDEDO NDPUDL YpJGLDV]WROpVYROXPHQLQGH[








.XOFVV]DYDN akut miokardiális infarktus, kardiális remodelling, mágneses rezonanciás vizsgálat, 
mikrovaszkuláris obstrukció
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acute myocardial infarction, cardiac remodeling, magnetic resonance imaging, microvascular obstruction.H\ZRUGV
Bevezetés
Az akut miokardiális infarktussal kezelt betegek köré-
ben a szív mágneses rezonancia vizsgálat (CMR) le-
KHWĘYp WHV]LDEDONDPUDLYROXPHQHN L]RPW|PHJ IDO-
vastagság pontos mérését, ezen felül segítségével jól 
PHJtWpOKHWĘNDUHJLRQiOLVpVJOREiOLVIDOPR]JiV]DYDURN
pVD]HVHWHNHJ\UpV]pEHQ MHOHQOpYĘ LQWUDYHQWULFXODULV
thrombus is. Egyedüli noninvazív vizsgálatként alkal-
mas az ödéma, nekrózis vagy hegszövet és a mikro-
vaszkuláris obstrukció (MVO) kiterjedésének pontos 
meghatározására. Az MVO kialakulásának pontos me-
chanizmusa máig nem teljesen tisztázott. Létrejöttében 
V]HUHSHW MiWV]LNDPiUD] LQIDUNWXVWPHJHOĘ]ĘHQ MHOHQ
OpYĘPLNURYDV]NXOiULV NiURVRGiV LV]NpPLiV pV UHSHU-
fúziós károsodás, distalis embolizáció és genetikai fak-
torok (1).
3URVSHNWtY YL]VJiODWXQNEDQ FpOXO WĦ]WN NL D] 67
HOHYiFLyVPLRNDUGLiOLVLQIDUNWXVVRUiQOpWUHM|YĘNDU-
diális változások meghatározását CMR-vizsgálat 
segítségével. Céljaink között szerepelt az akut mio-
kardiális infarktus CMR jellegzetességeinek megha-
tározása az akut szakban és utánkövetés során, a 
CMR-paraméterek és a rutin laborértékek összefüg-
gésének vizsgálata, valamint a klinikai és CMR-pa-
raméterek összefüggésének vizsgálata az utánkö-
YHWpVL LGĘ DODWW IHOOpSĘ V~O\RV DGYHU] HVHPpQ\HN
HOĘIRUGXOiViYDO
Betegek és módszer
A Városmajori Szív- és Érgyógyászati Klinikán zajló 
SURVSHNWtY YL]VJiODWXQNED HOVĘ  yUiQ EHOOL 67HOH-
vációs miokardiális infarktuson átesett betegek kerültek 
bevonásra konszekutív módon. Kizárási kritériumnak 
tekintettük a súlyos veseelégtelenséget (GFR<30 ml/
min/1,73 m2), minden nem MR kondicionális implantá-
WXPRW NODXV]WURIyELiW DNXW&05YL]VJiODW HOĘWW pV]OHOW
súlyos szívelégtelenséget, terhességet és permanens 












sis/scar and microvascular obstruction (MVO), moreover it is the gold standard method of evaluation of left and right 
ventricular volumes, ejection fractions and mass. The aim of the study was to evaluate the CMR characteristics of 
ST-elevation myocardial infarction in the acute phase and during follow-up, and the correlation between CMR parame-
ters and adverse cardiac events during the follow-up period.
SDWLHQWVPDOHIHPDOH\HDUVZHUHH[DPLQHGZLWK&05DIWHUSHUFXWDQHRXVFRURQDU\ LQWHUYHQWLRQ
because of STEMI within 12 hours in the acute phase (2-4th day) and after 4–6 months (n=82). During the follow-up 
adverse event was regarded as mortality caused by any reason and hospitalisation because of cardiac causes. In long 
and short-axis planes ECG synchronized cine movie, T2-weighted spectral inversion recovery (SPIR), and delayed 
contrast enhancement (DE) images were taken. Left and right ventricular volumes, ejection fractions (EF), mass, myo-
cardial necrosis, MVO and scar tissue were evaluated.
We demonstrated a strong, positive correlation between acute scar extent and level of CK-MB (r=0.52), and negative 






extension of MVO detected in the acute phase and adverse event (p<0.05).
CMR is an outstanding noninvasive method, which helps us in the evaluation of myocardial viability and ventricular re-
PRGHOLQJDIWHUDFXWHP\RFDUGLDOLQIDUFWLRQPRUHRYHULQWKHGHWHFWLRQDQGTXDQWL¿FDWLRQRI092ZKLFKSURJQRVWLFUROH
was proved in this study.
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en hossz- és rövidtengelyi síkokban EKG szinkronmoz-
Jy IHOYpWHOHNHW 7V~O\R]RWW VSLQ HFKR NRUDL pV NpVĘL
fázisban készült kontrasztanyag-halmozásos felvétele-
ket készítettünk. A kiértékeléséhez a Medis QMass 7.6. 
(Magnetic Resonance Analytical Software System, Me-
dis Medical Imaging Software, Leiden, The Netherlands) 
NLpUWpNHOĘV]RIWYHUWKDV]QiOWXN0DQXiOLVHQGRpVHSL-
kardiális kontúrmeghatározást végeztünk mind az akut, 
mind a kontrollfelvételeken, minden rövidtengelyi szelet-
ben (1. ábra). A szoftver segítségével meghatároztuk a 
bal és jobb kamrai ejekciós frakciót, a testfelszínre in-
dexált végdiasztolés (LVEDVi) és végszisztolés volu-
PHQW /9(69L YHUĘYROXPHQW /969L pV L]RPW|PHJHW
/90L pV NYDQWL¿NiOWXN D QHNUy]LVWKHJV]|YHWHW YDOD-
mint a mikrovaszkuláris obstrukciót (MVO). Az MVO je-
lenléte alapján alcsoport-analízist végeztünk. Falvastag-
ság-méréseket végeztünk végdiasztoléban az infarktus 
által érintett régiókban és ugyanazon rövidtengelyi sze-
letben a normál szívizom területén mind az akut, mind a 
NpVĘLV]DNEDQYpJ]HWW&05IHOYpWHOHNHQ
9L]VJiOWXND]XWiQN|YHWpVL LGĘDODWW IHOOpSĘV~O\RVDG-
YHU] HVHPpQ\HNHW DPHO\QHN D N|YHWpVL LGĘ VRUiQ
IHOOpSĘ KDOiOR]iVW YDJ\ NDUGLiOLV RNEyO EHN|YHWNH]Ę
rehospitalizációt tekintettük. Rögzítettük a katéteres be-
DYDWNR]iVVDONDSFVRODWRVDGDWRNDW~J\PLQWD]LGĘDE-
ODNRW D] LQIDUNWXVpVD3&,N|]|WWHOWHOW LGĘD]pULQ-
tett ágakat, a culprit léziót, thrombusaspiráció meglétét 
YDJ\KLiQ\iWDEHDYDWNR]iVHOĘWWLLOOHWYHEHDYDWNR]iV
XWiQL7,0,7KURPERO\VLV,Q0\RFDUGLDO,QIDUFWLRQÀRZ
értéket és az adott integrilin bolus és fenntartó dózisát. 
A vizsgált laborértékek között szerepelt a CK, a CK-MB, 
KHPRJORELQKHPDWRNULWNUHDWLQLQXUHDJORPHUXOXV¿OW-
rációs ráta (GFR), glükóz és C-reaktív protein (CRP). 
Vizsgáltuk a kor és nem szerepét, illetve a fennálló társ-
betegségeket, úgymint a testtömegindex (BMI), fennál-
ló diabetes mellitus, hipertónia, hypercholesterinaemia, 
dohányzás és vesebetegség. Összefüggést kerestünk 
DV~O\RVDGYHU]HVHPpQ\HNHOĘIRUGXOiVDYDODPLQWD]
általunk meghatározott CMR-paraméterek, a katéteres 
beavatkozással kapcsolatos adatok, laborértékek, társ-
betegségek és egyéb klinikai paraméterek között.
A statisztikai számítások során az akut és kontrollvizs-
gálat során mért értékeket egymintás t-próbával, illet-
ve Wilcoxon-próbával, az alcsoportokat kétmintás 
t-pró bával, nem normáleloszlás esetén Mann–Whit-
ney-U-teszttel hasonlítottuk össze. A korrelációkhoz 
Spearman-féle korrelációs tesztet alkalmaztunk. Az 
egyes paraméterek súlyos adverz eseményekkel való 
összefüggését Cox-regresszióval vizsgáltuk. A p<0,05 
pUWpNHWWHNLQWHWWNVWDWLV]WLNDLODJV]LJQL¿NiQVQDN$VWD-
tisztikai analízishez IBM SPSS szoftvert használtunk.
Eredmények
Száznégy, 12 órán belüli ST-elevációs miokardiális in-
IDUNWXVRVEHWHJIpU¿QĘpY&05YL]VJi-
latát végeztük el az akut szakban (2-4. napon), illetve 
közülük 82 betegnél kontroll CMR-vizsgálat is készült a 
4-6. hónapban. A kardiovaszkuláris rizikófaktorok gya-
koriságát az 1. táblázatban tüntettük fel.
$] LGĘDEODN iWODJRVDQ  yUD YROW D FXOSULW Op-
zió 55,8%-ban (n=58) a LAD-on, 36,5%-ban (n=38) a 
5&$Q EDQ Q  D] DUWHULD FLUFXPÀH[iQ &;
YROW IHOOHOKHWĘ (J\ EHWHJQpO D NRURQDURJUi¿D VRUiQ
nem találtak culprit léziót, de a CMR-vizsgálat lezajlott 
miokardiális infarktust igazolt. A betegek 7,7%-a három 
ág betegnek, 28,9%-a pedig két ág betegnek bizonyult. 
$]XWiQN|YHWpVDODWWVWDWLQWpVȕEORNNROyWPLQGHQEH-
teg szedett, ACE-gátlót a betegek 93,3%-a kapott. Egy 
1. ÁBRA. Manuális endo- és epikardiális kontúrozás (a), illetve MVO- és hegkvantifikáció (b)
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EHWHJ NLYpWHOpYHO FVDN DV]SLULQ PLQGDQQ\LDQ NHWWĘV
trombocitaaggregáció-gátlás alatt álltak, amely aszpi-
rin és clopidogrel (90,4%), illetve aszpirin és prasugrel 
(8,6%) adásából állt.
A kontroll CMR-vizsgálat során meghatározott bal kam-
UDL SDUDPpWHUHN V]LJQL¿NiQVDQ YiOWR]WDN D] DNXW pU-
tékekhez képest (2. táblázat). A bal kamrai ejekciós 
frakció, végdiasztolés volumen, végdiasztolés volumen-
LQGH[ YHUĘYROXPHQ pV YHUĘYROXPHQLQGH[ Q|YHNHGHWW
D N|YHWpVL LGĘ VRUiQ $ EDO NDPUDL L]RPW|PHJ L]RP-
tömegindex, nekrózis/hegszövet ezzel szemben csök-
kent. Az infarktus területén mért falvastagság a kontroll 
&05VRUiQV]LJQL¿NiQVDQDODFVRQ\DEEYROWPLQWN|]-
vetlenül a miokardiális infarktus után. Az akut vizsgálat-
QiOPpUWQHNUy]LV W|PHJHJV]LJQL¿NiQVSR-
zitív korrelációt mutatott a CK-MB értékével (p<0,001; 
r=0,523), valamint negatív korrelációt az akut szakban 
mért bal kamrai ejekciós frakcióval (p<0,001; r=–0,404).
Bal kamrai thrombust 5 betegnél (4,8%) találtunk, 
DPHO\PLQGHQHVHWEHQQRYXP±D]HOĘ]ĘOHJHOYpJ]HWW
HFKRNDUGLRJUi¿DVRUiQQHPiEUi]ROyGy±HOWpUpVYROW
1. TÁBLÁZAT. Demográfiai adatok, kardiovaszkuláris rizikó-
faktorok a vizsgált betegcsoportban
)pU¿QHP 66,3% (69)
Életkor (év) 




BMI 25–30 44,2% (46)
%0,! 19,2% (20)
2. TÁBLÁZAT. Bal kamrai CMR-paraméterek az akut szakban és a kontroll MR-vizsgálat idején





LVEF (%)   <0,001
LVEDV (ml)   <0,001
LVEDVi (ml/m2)   <0,001
LVSV (ml)   <0,001
LVSVi (ml/m2)   <0,001
LVM (g)   <0,001
LVMi (g/m2)   <0,001
Nekrózis/hegszövet (g)   <0,001
Falvastagság az infarktus területén (mm)   <0,001
Falvastagság a normál myocardium  
területén (mm)   ns
2. ÁBRA. Négy- (a) és kétüregű hossztengelyi síkokban készült késői kontrasztanyag-halmozásos PSIR (phase-sensitive  
inversion recovery) MR-felvételek három nappal LAD területi infarktust követően. A bal kamra csúcsában kis tapadó thrombus 
ábrázolódik (b)
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és LAD-infarktus kapcsán alakult ki (2. ábra). Mind az 
EHWHJQpOD]DNXWV]DNEDQIRUGXOWHOĘGHHJ\HVHWEHQ
a kontrollvizsgálatok során is találtunk intraventricularis 
thrombust. Az akut felvételeken a betegek 35,6%-ában 
volt MVO azonosítható (3. ábra)$]iWODJRV
napos utánkövetés során 27 betegnél lépett fel vala-
milyen súlyos adverz esemény. Közülük 15 betegnél 
PLRNDUGLiOLV LQIDUNWXVKDWHVHWEHQ~MRQQDQ MHOHQWNH]Ę
V]tYHOpJWHOHQVpJKiURPHVHWEHQGHQRYRSLWYDU¿EULOOi-
ció, két esetben malignus kamrai ritmuszavar, egy be-
tegnél pedig stroke miatt történt hospitalizáció. Halá-
lozás két esetben történt. Az általunk vizsgált összes 
NRURQDURJUi¿iV DGDW ODERUpUWpN IHQQiOOy WiUVEHWHJ-
ség, illetve egyéb klinikai paraméter közül csak az akut 
V]DNEDQMHOHQOpYĘ092pVD]pULQWHWWNRV]RU~HUHNV]i-
PDPXWDWRWW|VV]HIJJpVWDNpVĘEELV~O\RVDGYHU]HVH-
mények jelenlétével (p<0,05). A beavatkozás utáni TI-
0,DVÀRZYDOUHQGHONH]ĘEHWHJHNiQiOMHOHQ
volt a bal kamra tömegének 1%-át meghaladó MVO. Az 
092YDOUHQGHONH]ĘEHWHJHNN|UpEHQD]DNXWYL]VJi-
ODWVRUiQV]LJQL¿NiQVDQDODFVRQ\DEEHMHNFLyVIUDNFLyW
magasabb nekrózistömeget és magasabb bal kamrai 
izomtömeget mértünk, mint MVO nélküli betegek kö-
rében. A kontrollszakban mért ejekciós frakció szintén 
alacsonyabb volt, míg az LVEDVi, az LVESVi és a heg-




Az akut szakban és a 4-6. hónapban végzett CMR-vizs-
gálat során meghatározott bal kamrai volumenek, úgy-
PLQWDEDONDPUDLYpJGLDV]WROpVYROXPHQYHUĘYROXPHQ
pVH]HN WHVWIHOV]tQUHV]iPtWRWWpUWpNHLV]LJQL¿NiQVHO-
térést mutattak. A bal kamrai végdiasztolés volumen 
és végdiasztolés volumenindex a 4-6 hónap során je-
OHQWĘVHQHPHONHGHWWDUHPRGHOOLQJN|YHWNH]PpQ\HNpQW
3. ÁBRA. Késői kontrasztanyag-halmozásos MR-felvételek hossz- (a) és rövidtengelyi síkokban (b, c) két nappal az akut miokar-
diális infarktust követően. A CX ellátási területének megfelelően magas jelintenzitással ábrázolódó nekrózis és annak centrumá-
ban alacsony jeladású mikrovaszkuláris obstrukció látható
3. TÁBLÁZAT. MR-paraméterek az MVO-s és MVO nélküli betegcsoportban
MVO-s csoport MVO nélküli csoport p
Akut MR LVEF (%)   <0,05 
LVEDVi (ml/m2)   ns 
LVESVi (ml/m2)   ns 
Nekrózis (g)   <0,001
LVMi (g/m2)   <0,05 
Falvastagság – infarktus (mm)   ns 
Falvastagság – ép myocardium (mm)   ns 
Kontroll MR LVEF (%)   <0,001 
LVEDVi (ml/m2)   <0,01 
LVESVi (ml/m2)   <0,01 
Hegszövet (g)   <0,001
Falvastagság – infarktus (mm)   ns 
Falvastagság – ép myocardium (mm)   <0,01
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(4. ábra) $ EDO NDPUDL HMHNFLyV IUDNFLy YHUĘYROXPHQ
pV YHUĘYROXPHQLQGH[ MHOHQWĘV HPHONHGpVpW LVPHJ¿-
J\HOWNDKyQDSRWN|YHWĘHQChan és társai poszt-
infarktusos betegek CMR-vizsgálatát végezték az ötö-
dik napon, illetve 6 hónap után, és vizsgálatuk hasonló 
eredményeket hozott. Az akut szakban mért bal kamrai 
YpJGLDV]WROpV YROXPHQLQGH[HVHWNEHQ LV V]LJQL¿NiQ-
VDQDODFVRQ\DEEYROWDNpVĘEELYL]VJiODWVRUiQPpUW-
KH]NpSHVW YVPOP2). A bal kamrai 
ejekciós frakció azonban abban a betegcsoportban 
QHPPXWDWRWW MHOHQWĘV MDYXOiVW YV
Az értékeket egy egészséges kontrollcsoport paramé-
tereivel is összevetették, az ejekciós frakció magasabb 
DYpJGLDV]WROpVYROXPHQPOP2) ala-
csonyabb volt a kontrollcsoportban, mint a posztinfark-
tusos betegek körében (2). Az LVEF javulásának el-
maradását magyarázhatja, hogy akut szívelégtelen 
betegek is bevonásra kerültek.
A saját vizsgálatunk során meghatározott bal kamrai 
izomtömeg és izomtömegindex az akut szakban szig-
QL¿NiQVDQPDJDVDEEYROWDPLDPLRNDUGLiOLVLQIDUNWXVW
N|YHWĘHQ D] DNXW V]DNEDQ MHOHQ OpYĘ |GpPiYDO PD-
gyarázható. A korai fázisban az infarktus által érintett 
myocardium tömege és falvastagsága az akut gyulla-
dás, haemorrhagia és ödéma következtében megnö-
YHNV]LN,GĘYHOD]DNXWV]DNEDQPpJMHOHQOpYĘ|GpPD
felszívódik, majd az infarktus fokozatosan heggé alakul 
iW DPL D NpVĘL NRQWUDV]WDQ\DJKDOPR]iV PpUHWpQHN
csökkenésében nyilvánul meg. Az akut felvételeken 
MHOHQ OpYĘ EDO NDPUDL QHNUy]LV W|PHJH V]LJQL¿NiQVDQ
magasabb volt, mint a miokardiális infarktus krónikus 
szakában mért hegszövet tömege. Az akut szakban 
Chan és munkacsoportja LV V]LJQL¿NiQVDQPDJDVDEE
infarktustömeget mért, mint 6 hónappal az infarktus 
XWiQYVJ
Az akut szakban és a második CMR-vizsgálat során 
mért falvastagságokat összevetve az infarktus területén 
MHOHQWĘVIDOYDVWDJViJFV|NNHQpVWWDOiOWXQN(QQHNKiW-
WHUpEHQD]DNXWV]DNEDQMHOHQOpYĘ|GpPDIHOV]tYyGiVD
valamint a nekrózis heggé alakulása állhat. A miokardi-
iOLV LQIDUNWXVWN|YHWĘHQIHOOpSĘEDONDPUDLUHPRGHOOLQJ
során változások mennek végbe a kamra méretét, alak-
ját és funkcióját tekintve. A korai fázisban az infarktus 
által érintett myocardium tömege és falvastagsága az 
akut gyulladás, haemorrhagia és ödéma következtében 
PHJQ|YHNV]LN ,GĘYHOD]DNXW V]DNEDQPpJ MHOHQOpYĘ
|GpPDIHOV]tYyGLNPDMGDQHNURWLNXVV]|YHW¿EURWLNXV
KHJJpYDOyIRO\DPDWRViWDODNXOiVD¿J\HOKHWĘPHJDPL
az infarktus méretének csökkenésében nyilvánul meg. 
A myocardium elvékonyodása az akut szakban nagy 
MVO-t mutató területeken kifejezettebb. A bal kamrai 
remodelling dilatációval jár, a heg területén csökken a 
IDOYDVWDJViJDQ|YHNYĘIDOIHV]OpVN|YHWNH]WpEHQH[-
FHQWULNXVKLSHUWUy¿D¿J\HOKHWĘPHJ(]HNDYiOWR]iVRN
krónikus szívelégtelenség kialakulásához vezethetnek.
Bal kamrai thrombus
A rendszeres kardiológiai kontroll alatt álló betegek 
körében a CMR-vizsgálat 4,8%-ban mutatott ki újon-
nan felfedezett kamrai thrombust, amely minden eset-
EHQ /$'LQIDUNWXVW N|YHWĘHQ DODNXOW NL (QQHN RND
YDOyV]tQĦOHJKRJ\DNLVHEEFV~FVL LOOHWYH WDSDGy IDOL
WKURPEXVRNHFKRNDUGLRJUi¿iYDOVRNHVHWEHQQHKH]HQ
hozhatók látótérbe. Habár az utóbbi évtizedekben a bal 
NDPUDL WKURPEXVNpS]ĘGpV J\DNRULViJD SRV]WLQIDUNWX-
VRV EHWHJHNEHQ ± IHOWHKHWĘOHJ D] DJUHVV]tYHEE DQWL-
koagulációs terápia, a kisebb infarktusok, és a mérsé-
NHOWHEE EDO NDPUDL UHPRGHOOLQJPLDWW ± V]LJQL¿NiQVDQ
csökkent, anterior AMI esetén azonban gyakoriságuk 
napjainkban sem elhanyagolható. Egy több mint 8000 
IĘVSRVW67(0,VYL]VJiODWHUHGPpQ\HLDODSMiQD]DNXW
szakban 5,1%-ban találtak bal kamrai thrombust, és 
DQWHULRU67(0, HVHWpQ V]LJQL¿NiQVDQ J\DNUDEEDQ WD-
láltak thrombust, mint egyéb infarktusok esetén (11,5% 
YV(]HND]DGDWRNHFKRNDUGLRJUi¿iYDOGH-
tektált thrombusokról szólnak, ám a CMR-vizsgálat na-
J\REEV]HQ]LWLYLWiV~DQRQNRQWUDV]WHFKRNDUGLRJUi¿i-
KR]NpSHVW(J\HVHWV]iP~YL]VJiODWEDQDNpVĘL
kontrasztanyag-halmozásos CMR-képeken detektált 
thrombusoknak majdnem kétharmadát nem diagnosz-
4. ÁBRA. Rövidtengelyi mozgófelvételek végdiasztolés fázisban (a, c) és késői kontrasztanyag-halmozásos felvételek (b, d) egy 
akut miokardiális infarktust átvészelő betegnél a harmadik napon (a, b), valamint 4 hónappal később (c, d). Az akut szakban, 
illetve a 4 hónappal később készült CMR-felvételek összevetése során szembetűnik a bal kamrai falvastagság csökkenése és 
a bal kamra tágulata (LVM: 198 g vs. 149 g; LVEDV: 200 ml vs. 287 ml). Az infarktus krónikus fázisában mért hegszövet az akut 
szakban mért 62 g-ról 32 g-ra csökkent, és az akut szakban jelenlévő MVO a kontrollvizsgálat idején már nincs jelen
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Az MVO a reperfúziós károsodás hátterében álló egyik 
jelenség, irodalmi adatok alapján a STEMI-t túlélt be-
tegek több mint felében jelen van (5). Kialakulásában 
szerepet játszhat a mikrovaszkulatúra iszkémiás káro-
sodása, a kialakuló szöveti ödéma következtében az 




kell számítanunk az MVO kialakulására, de a PCI so-
UiQYpJ]HWWWKURPEXVDVSLUiFLyD]LGĘDEODNKRVV]DpV
a heg transmuralitása egyaránt összefügghet az MVO 
jelenlétével (7, 8). Az MVO a hosszú távú kimenetel füg-
JHWOHQSUHGLNWRUDNpQWVHJtWKHWDUL]LNyVWUDWL¿NiFLyEDQ
$NRURQDURJUi¿iNVRUiQOHtUWDODFVRQ\7,0,JUDGHÀRZ
utalhat a mikrovaszkulatúra károsodására. Irodalmi 
DGDWRN DODSMiQ 7,0,  ÀRZ HVHWpQ D PRUWDOLWiV VRN-
NDO DODFVRQ\DEEQDN EL]RQ\XOW PLQW NLVHEE 7,0, ÀRZ
pUWpNHNHVHWpQKDEiU7,0,ÀRZYDO MHOOHP]HWWNRUR-
QDURJUi¿iYDOUHQGHONH]ĘEHWHJHNDNiUIHOpEHQLVNLDOD-
kulhat MVO (9, 10). A mikrovaszkulatúra károsodását 
jóval pontosabban jelzik az invazív nyomásmérés során 
Q\HUWSDUDPpWHUHNPLQWD&)5FRURQDU\ÀRZUHVHUYH
vagy az IMR (index of microcilculatory resistance). Az 
MVO kvantitatív meghatározására jelenleg egyedül al-
kalmas noninvazív módszer a CMR-vizsgálat. Léteznek 
XJ\DQHJ\pENHYpVEpVSHFL¿NXVpVV]HQ]LWtYPyGV]H-




szuboptimális megjelenítése miatt az MVO-meghatáro-
zás céljából a mindennapi gyakorlatban nem terjedt el 
(11). Ezzel szemben a kontrasztanyag adásával végzett 
CMR-vizsgálat jó térbeli felbontás mellett képes ábrá-
zolni a bal kamra bármely szegmentumában elhelyez-
NHGĘ092WpVDQQDNNLWHUMHGpVHLVQDJ\SRQWRVViJ-
gal meghatározható. A kontrasztanyag beadása és a 
IHOYpWHOHNNpV]tWpVHN|]|WWHOWHOWLGĘDODSMiQPHJNO|Q-
E|]WHWMND]~QNRUDLLOOHWYHDNpVĘLIi]LVEDQPHJKD-
tározott MVO-t. A korai fázisban meghatározott MVO 
SiUSHUFFHODNRQWUDV]WDQ\DJDGiViWN|YHWĘHQYiOLNOiW-
hatóvá. A normál myocardium és az infarktus által érin-
WHWWWHUOHWLVPDJDVMHOLQWHQ]LWiVVDONpSH]ĘGLNOHGHD]




Kb. 10-15 perccel a kontrasztanyag beadása után az in-
farktus által érintett myocardiumon belül felhalmozódik 
a kontrasztanyag, és a lassabb kimosódás miatt magas 
jelintenzitással ábrázolódik, szemben az alacsony jel-
intenzitású normál myocardiummal. Amennyiben MVO 
is jelen van, az típusosan a nekrotikus terület centru-
PiEDQHOKHO\H]NHGĘDODFVRQ\MHOLQWHQ]LWiV~WHUOHWNpQW
iEUi]ROyGLN67(0,VEHWHJHN N|UpEHQD NpVĘL Ii]LV-
ban meghatározott MVO jelenléte és kiterjedése fon-
tos prognosztikai faktornak bizonyult a primer kompozit 
végpontok tekintetében, úgymint a mortalitás, miokardi-








MVO és súlyos adverz események
Eredményeink alapján a STEMI-s betegek kimene-
telét az általunk vizsgált katéteres, labor-, klinikai és 
CMR-paraméterek közül egyedül az érintett koronáriák 
száma, illetve az MVO jelenléte határozta meg. Esze-
rint a 2-4. napon CMR-vizsgálat segítségével megha-
WiUR]RWW092 MHOHQOpWH IJJHWOHQ SUHGLNWRU D NpVĘEEL-
HNEHQ IHOOpSĘV~O\RVDGYHU]HVHPpQ\HN WHNLQWHWpEHQ
Irodalmi adatok alapján az MVO prevalenciája STEMI-t 
N|YHWĘHQ±$]iOWDOXQNYL]VJiOWEHWHJHN
között 35,6%-ában volt jelen MVO. Feltételezzük, hogy 
DUHODWtYHDODFVRQ\092HOĘIRUGXOiVD]]DOPDJ\DUi]-
ható, hogy a legrosszabb állapotú betegek, reanimál-
tak, vagy akut szívelégtelenek kizárásra kerültek.
$N|]HOP~OWEDQW|EENXWDWiVLVFpOMiXOWĦ]WHNLD]092
és a hosszú távú kimenetel, illetve a bal kamrai remo-
delling összefüggésének vizsgálatát. Kimutatták, hogy 
D]DNXWV]DNEDQMHOHQOpYĘ092DKRVV]~WiY~NLPHQH-
telt rontja, illetve a remodellinggel is összefüggést mu-
WDW092YDOUHQGHONH]ĘEHWHJFVRSRUWEDQDODFVRQ\DEE
ejekciós frakciót, magasabb bal kamrai volumeneket, 
nagyobb infarktusméretet találtak. Az utóbbi években 
újabb nagy, multicentrikus klinikai vizsgálatok és metaa-
nalízisek igazoltál a mikrovaszkuláris obstrukció prog-
nosztikus szerepét mind a rövid, illetve hosszú távú 
mortalitás és szívelégtelenség miatti hospitalizáció te-
kintetében. A CMR-vizsgálatok és az utánkövetés so-
UiQIHOOpSĘV~O\RVDGYHU]HVHPpQ\HNKDOiOUHLQIDUNWXV
stroke, újabb revaszkularizáció, iszkémiás tünetek visz-
V]DWpUWHSLWYDU¿EULOOiFLyV]tYHOpJWHOHQVpJPLDWWLKRVSL-
talizáció) alapján megállapították, hogy MVO jelenléte 
esetén gyakrabban léptek fel súlyos adverz események. 
Az MVO-s betegeknél nagyobb infarktusméretet és ala-
csonyabb ejekciós frakciót találtak. Az akut szakban áb-
Ui]ROyGy092EL]RQ\XOWDOHJHUĘVHEEIJJHWOHQSUHGLN-




]ĘiOO D]092NLDODNXOiViQDNKiWWHUpEHQ pV KRJ\DQ
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OHKHWQH FV|NNHQWHQL D] 092YDO UHQGHONH]Ę EHWHJHN
számát, illetve az MVO kiterjedését. Esetünkben az 
LGĘDEODNQHPPXWDWRWW|VV]HIJJpVWD]092NLDODNXOi-
sával, azonban a PCI során végzett thrombusaspirációt 
N|YHWĘHQJ\DNUDEEDQYROW MHOHQ092PLQW WKURPEXV
aspiráció hiányában (71% vs. 50%). Ez az eredmény 
felveti az aspiráció során okozott mikroembolizáció sze-
repét az MVO kialakulásában, azonban jelen vizsgálat-
ban a betegeket nem randomizáltuk thrombusaspiráció 
szerint. Thrombusaspirációt az intervenciós kardioló-
gusok a trombotikusabb léziók esetén végeztek, ez 
XWyEEL KR]]iMiUXOKDW D QDJ\REE NLWHUMHGpVĦ 092 NL-
alakulásához. Irodalmi adatok alapján MVO ritkábban 
IRUGXOHOĘWKURPEXVDVSLUiFLyQiWHVHWWHNN|UpEHQVĘWD
WKURPEXVDVSLUiFLyWPLQWD]092WPHJHOĘ]ĘIDNWRUNpQW
is említik. Egy kis esetszámú vizsgálat alapján STEMI-t 
N|YHWĘHQDSULPHU3&,VRUiQYpJ]HWW WKURPEXVDVSLUi-
ció kisebb miokardiális ödémával, kisebb miokardiális 
haemorrhagiával, mérsékelt bal kamrai remodelling-
JHOpVULWNiEE092HOĘIRUGXOiVVDOMiUW(J\PiVLN
vizsgálatban thrombusaspirációs és thrombusaspiráció 
nélküli csoportba randomizált posztinfarktusos betegek 
CMR-vizsgálatát végezték el. A primer PCI során vég-
]HWW WKURPEXVDVSLUiFLyV]LJQL¿NiQVDQFV|NNHQWHWWHD]
MVO kiterjedését és a miokardiális diszfunkció mérté-
két, de a bal kamrai remodellingre nem volt jótékony 
hatással (20). Habár a thrombusaspiráció csökkentheti 
az MVO kiterjedését, a STEMI-ben végzett thrombus-
aspiráció hatását vizsgáló nagy multicentrikus pros-
pektív randomizált klinikai vizsgálatok alapján a throm-
busaspiráció nem javítja a klinikai kimenetelt. Nagy 
thrombotikus léziók esetén csökkentheti a kardiovasz-
kuláris halálozást, de nagyobb stroke-rizikóval járhat 
(21–23). Az Európai Kardiológus Társaság legfrissebb 
DMiQOiVD DODSMiQ D UXWLQV]HUĦ WKURPEXVDVSLUiFLy QHP
ajánlott, de nagy reziduális trombotikus léziók esetén 
alkalmazása megfontolandó (24). A reperfúziós káro-
VRGiVPpUWpNpQHNFV|NNHQWpVpWV]iPRVNXWDWiVWĦ]WH
ki céljául. Igazolt tény, hogy a hosszú távú statin, vagy 
EpWDEORNNROy HOĘNH]HOpV KR]]iMiUXO DPLNURFLUNXOiFLy
SURWHNFLyKR]±$]092NLDODNXOiViQDNPHJHOĘ-
zését célzó katéteres laborban alkalmazott eljárások 
közé tartozik a nagy dózisú adenozin intrakoronárias 
adása, intenzíven vizsgált terület továbbá az iszkémi-
ás pre-, poszt- és remote kondicionálás alkalmazása 
is (28, 29).
Következtetések





nagy szerepet kap a mikrovaszkuláris károsodás csök-
kentését célzó újabb terápiák hatékonyságának felmé-
résében. A CMR-vizsgálat a klinikai vizsgálatokon túl 
a kardiológiai gyakorlatban is egyre szélesebb körben 
alkalmazott képalkotó modalitásként nagyban hozzájá-
rulhat a ST-elevációs miokardiális infarktusos betegek 
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